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RESUMO 
 
 Malformações vertebrais congênitas são alterações caracterizadas pela presença de 
vértebras de morfologia anormal ao nascimento do animal. Podem estar relacionadas a 
alterações gestacionais, exposição a substâncias ou agentes teratogênicos, entretanto, 
diferentemente da maioria dos distúrbios de desenvolvimento ósseo em caninos, as 
anormalidades vertebrais aqui descritas apresentam evidências que sugerem herança genética.  
 Geralmente não são associadas a sinais clínicos, entretanto, podem estar relacionadas a 
distorções do canal vertebral e instabilidade na coluna, predispondo hérnia de disco 
intervertebral que, consequentemente, pode resultar em quadros clínicos neurológicos, de 
acordo com a região da coluna afetada.  
 São de fácil diagnóstico sendo visibilizadas pela técnica de exame radiográfico 
simples, entretanto, se relacionadas com sintomatologia clinica exigem complementação por 
técnicas de imagem capazes de evidenciar a compressão medular como a mielografia ou 
ressonância magnética. 
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ABSTRACT 
 
 Congenital vertebral malformations are alterations characterized by the presence of 
vertebrae with abnormal morphology at birth. They may be related to gestational changes, 
exposure to teratogenic substances or agents, however, unlike most bone developmental 
disorders in canines, the vertebral abnormalities described here present evidence suggesting 
genetic inheritance. 
 They are usually not associated with clinical signs, however, they may be related to 
spinal canal distortions and spine instability, predisposing intervertebral disc hernia that may, 
consequently, result in neurological clinical pictures, according to the region of the affected 
spine. 
 They are easy to diagnose and are visualized by the simple radiographic examination 
technique, however, if related to clinical symptoms require complementation by imaging 
techniques capable of evidencing medullary compression such as myelography or magnetic 
resonance imaging. 
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1. INTRODUÇÃO 
 
 As malformações congênitas são anormalidades que estão presentes ao nascimento. 
Elas podem ser causadas por fatores genéticos ou agentes teratogênicos, que podem induzir 
alterações durante o desenvolvimento do concepto. Os agentes teratogênicos podem ser 
químicos, físicos ou agentes infecciosos. Na maioria dos casos, essas alterações ocorrem de 
forma esporádica e as causas são multifatoriais (DESCHK et al., 2010). 
 As malformações da coluna são comumente identificadas em pequenos animais e 
podem ocasionar dor, mielopatia, radiculopatia e deformidades espinhais grosseiras. Porém, 
muitas malformações espinhais não produzem disfunção neurológica evidente e, depois de 
identificadas é essencial investigar e determinar se a malformação é achado incidental ou 
causa subjacente de sinais clínicos (WESTWORTH; STURGES, 2016). 
 O objetivo deste trabalho consiste em realizar revisão bibliográfica sobre as principais 
malformações vertebrais caninas dando ênfase a etiologia, sintomatologia, diagnóstico 
radiológico e tratamento. 
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2. ANATOMIA VERTEBRAL 
 Vértebras são ossos irregulares que se alinham em cadeia mediana e ímpar, estende-se 
do crânio a  extremidade da cauda formando a coluna vertebral. A coluna é didaticamente 
separada em cinco regiões, denominadas a partir da parte do corpo onde se situam as 
vértebras, são elas: região cervical, torácica, lombar, sacral e caudal (GETTY, 2008). 
 O número de vértebras em cada espécie é constante para cada região exceto na região 
caudal, de forma que esse número é expresso para cada animal na forma de fórmula vertebral 
e no canino é a seguinte: C7T13L7S3Ca20-23 (GETTY, 2008). 
 Embora cada região da coluna possua vértebras com forma e característica própria, 
todas as vértebras possuem estrutura típica caracterizada pela presença de corpo, arco e 
processos (GETTY, 2008). 
 O corpo da vértebra tem formato próximo ao cilíndrico na qual se originam as outras 
partes. Possui extremidade cranial de superfície usualmente convexa e face caudal com 
superfície usualmente côncava, ambas são unidas às vértebras adjacentes por discos 
fibrocartilaginosos denominados de discos intervertebrais (GETTY, 2008). 
 A superfície dorsal do corpo é plana e participa na formação do forame vertebral, 
enquanto a superfície ventral é limitada pela presença de músculos e/ou vísceras. Na região 
torácica apresenta quatro facetas denominadas facetas costais para articulação com parte da 
cabeça de dois pares de costelas (GETTY, 2008). 
 O arco consiste de duas metades laterais formadas dorsalmente ao corpo vertebral, 
cada uma formada por uma lâmina dorsal que completa o arco dorsalmente, e um pedículo 
ventral que corresponde a porção lateral do arco. O pedículo possui incisuras craniais e 
caudais que ao se unirem as incisuras as vértebras adjacentes formam os forames 
intervertebrais (em algumas vértebras possui forames inteiros ao invés de incisuras) pelos 
quais cruzam vasos e nervos (GETTY, 2008). 
  O arco vertebral unido à superfície dorsal do corpo vertebral forma o forame vertebral, 
que ao se unir com os forames das vértebras contiguas e os ligamentos, formam o canal 
vertebral, onde encontra-se a medula espinhal, envoltórios e vasos (GETTY, 2008). 
 A presença de determinados processos é variável, mas todas as vértebras, a exceção 
das duas primeiras cervicais, apresentarão pelo menos processos transversos, articulares e 
espinhoso (GETTY, 2008). 
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 O processo espinhoso é uma lamina óssea projetada dorsalmente do meio do arco 
vertebral que proporciona inserção para músculos e ligamentos. Sua forma, tamanho e direção 
variam em diferentes vértebras (GETTY, 2008). 
 Os processos transversos ocorrem em um pares por vértebra, consistem em lâminas 
ósseas projetadas lateralmente a partir dos lados do arco ou da junção do arco com o corpo 
também servindo de ponto de inserção para músculos e ligamentos. Entre a  Terceira e a sexta 
vértebra cervical eles são divididos em uma porção cranial e outra caudal e são perfurados 
pelos forames transversos pelos quais atravessam artéria e veia vertebrais e a um plexo de 
nervos simpáticos. Na região torácica cada processo transverso apresenta uma faceta para 
articulação com o tubérculo da costela (GETTY, 2008). 
 Os processos articulares são em dois pares, dois craniais e dois caudais que se 
projetam a partir das bordas do arco vertebral. Eles apresentam superfícies articulares 
correspondentes as vértebras contíguas (GETTY, 2008). 
 
3. EMBRIOLOGIA DAS VÉRTEBRAS 
  
 Aproximadamente no 14˚ dia do desenvolvimento embrionário ocorre o processo de 
gastrulação durante o qual ocorre a formação da notocorda e diferenciação de camadas 
germinativas  em:  
 Endoderma:  forma o epitélio da mucosa e glândulas dos sistemas respiratório e 
digestório. 
 Ectoderma: forma a epiderme, epitélio das cavidades oral e nasal, sistema nervoso e 
os órgãos dos sentidos. 
 Mesoderma: forma  músculos e  tecido conjuntivo, incluindo os ossos, e componentes 
do sistema circulatório, urinário e genital (MACHADO ; ALMEIDA ; AMANO, 
2003; FLETCHER; WEBER, 2013). 
 A notocorda é a estrutura em forma de haste localizada entre o endoderma e o 
ectoderma que induz a formação da placa neural, a condrogênese e metamerização do 
mesoderma (MACHADO ; ALMEIDA ; AMANO, 2003). 
 Ao fim do desenvolvimento embrionário a notocorda tornar-se-á o anel fibroso e o 
núcleo pulposo do disco intervertebral, embora se saiba que algumas células notocordais 
podem persistir em alguns animais adultos (MACHADO ; ALMEIDA ; AMANO, 2003). 
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  O processo de metamerização do mesoderma gera estruturas cuboides denominadas 
somitos que são divididos em três regiões: Miótomo (região intermediária), dermátomo 
(região lateral)  e esclerótomo (região ventromedial) que dá origem as vértebras. O 
esclerótomo por sua vez é dividido em região cranial cujas células formarão o corpo da 
vértebra e, caudal que originará o arco vertebral. Cada vértebra será originada por um par de 
somitos (FLETCHER; WEBER, 2013). 
 O processo de ossificação das vértebras inicia-se no dia 35˚ de gestação e perdura até a 
vida adulta (FLETCHER; WEBER, 2013). 
 
4.MALFORMAÇÕES VERTEBRAIS 
 
 Diferentemente do termo deformação, que está relacionado com anormalidades 
adquiridas após o nascimento, o  termo malformação designa a presença de anomalias ao 
nascimento, em função de alterações sofridas durante a vida intrauterina, que podem ser de 
caráter hereditário ou induzido por teratógenos, sejam eles agentes biológicos, físicos ou 
substâncias químicas. Na maioria dos casos, essas alterações ocorrem de forma esporádica e 
as causas são multifatoriais (DESCHK et al., 2010; DELAMARE,2002).  
 Em cães essas alterações apresentam evidências de etiologia genética, principalmente 
pela alta prevalência de determinadas malformações em raças específicas, especialmente as, 
braquicefálicas, muito embora não se possua grande conhecimento acerca do modo de 
herança (RUVINSKY, 2012). 
 Malformações vertebrais ocorrem com bastante frequência e podem ser relacionadas 
com sintomatologia neurológica relacionada a mielo ou radiculopatia, contudo, na maioria das 
vezes elas não apresentam relevância clínica (WESTWORTH; STURGES, 2016; SANTOS, 
2006). 
 As alterações mais comuns incluem variações do número normal de vértebras (excesso 
ou ausência, vértebras em bloco e vértebras transicionais) e vértebras malformadas 
(hemivértebra, espinha bífida e agenesia ou desenvolvimento incompleto do dente do áxis) 
(SANTOS, 2006). 
 
5. HEMIVÉRTEBRA  
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 A hemivértebra é a alteração congênita que resulta em má formação de parte da 
vértebra, sendo quase que exclusivamente visualizada na região do corpo vertebral 
(CARVALHO, 2015). 
 É mais comumente visualizada na região torácica e toracolombar da coluna vertebral 
(principalmente entre T6-T9), de cães braquicefálicos que possuem cauda helicoidal/em 
parafuso, como Pug, Buldogue Francês, Buldogue Inglês e Boston Terrier visto que, muito 
possivelmente,  esse posicionamento da cauda seja causado pela presença de hemivértebras 
coccígeas (CARVALHO, 2015; BOUMA et al., 2016). 
 É a alteração congênita de coluna mais comum em cães representando 
aproximadamente 7% dos casos registrados em literatura (BOUMA et al., 2016). 
Não existe evidência que demonstre qualquer predileção por gênero, quanto a faixa etária, 
visto que trata-se de uma alteração congênita é frequente em cães jovens (BOUMA et al., 
2016). 
 Existem várias apresentações dessa anomalia, ela pode acometer uma ou múltiplas 
vértebras, sendo que estas podem estar em sequência ou distribuídas pela coluna (NASCA, 
1973). 
 
5.1 Classificação 
 
 Até o presente momento não há classificação oficial para variações de hemivértebra 
em veterinária. Na medicina uma das formas de classificação morfológica dessa alteração é 
através do modelo de classificação de escoliose congênita proposto por Nasca em 1973 
(Figura 1) que divide hemivértebras em seis grupos, tal classificação auxilia na determinação 
de prognóstico e tratamento de quadros clínicos (NASCA, 1973). 
 Hemivértebra supranumerária única: geralmente aparece na forma de pequena 
estrutura ovoide entre dois corpos vertebrais, associada, quando na região torácica, 
com a presença de uma costela extra; 
 Hemivértebra única em forma de cunha: na qual a má formação de uma das 
vertebras que compõe a coluna confere a ela menor tamanho e formato próximo ao 
triangular; 
 Hemivértebras múltiplas: quando o paciente apresenta mais de uma hemivértebra, 
sendo que diferentes variedades de hemivértebra podem coexistir no mesmo paciente. 
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 Anomalias de costela, costelas ausentes e fusão de costelas podem ser 
associadas a casos de múltiplas hemivértebras; 
 Hemivértebras múltiplas com barra unilateral: quando existe mais de uma 
hemivértebra, que são fundidas unilateralmente, formando a chamada barra unilateral; 
 Hemivértebra equilibrada: quando estiverem situadas em vértebras que por sua 
localização e potencial de crescimento contrabalancearão o efeito de deformação de 
cada um prevenindo notável escoliose; 
 Hemivértebra posterior: quando ha falha no desenvolvimento da porção anterior da 
vértebra, e seu posicionamento tende a gerar cifose (NASCA, 1973). 
 A classificação segundo o modelo de Nazca foi utilizada em 2005 por BESALTI et al. 
na descrição de cinco casos clínicos em cães. 
 Em 2005 também foi proposta por GUTIERREZ-QUINTANA et al., classificação 
radiográfica para malformações vertebrais congênitas que afetam a coluna vertebral torácica 
de pacientes braquicefálicos baseando-se, no caso de hemivértebra, na parte da vértebra em 
que a malformação era encontrada e a posição que a vertebra anômala assumia em relação às 
outras. (Figura 2) 
 Hemivertebra Dorsal: presença de aplasia ventral do corpo vertebral 
 Hemivertebra Lateral: presença de aplasia lateral do corpo vertebral 
 Hemivertebra Dorsolateral: presença de aplasia ventrolateral do corpo vertebral 
 
5.2 Etiologia  
 
 Diferentemente da maioria das disostoses caninas que resultam de problemas 
gestacionais presume-se que hemivértebra seja alteração de etiologia genética, embora não se 
possua conhecimento exato do modo de herança dessa alteração em todas as raças caninas 
(RUVINSKY, 2012).  
 Sabe-se que o pointer alemão de pelo curto apresenta herança autossômica recessiva 
para hemivértebra (RUVINSKY, 2012). 
 Acredita-se que a hemivértebra seja causada por defeito na vascularização durante a 
condrificação e ossificação da vértebra resultando em falha no seu completo desenvolvimento 
e resultando em vértebras de formato anormal (RUVINSKY, 2012). 
 
5.3 Sintomatologia 
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 Embora seja a anomalia vertebral congênita que mais frequentemente gera 
sintomatologia, hemivértebras são, na maioria dos casos, assintomáticas, por isso muitas 
vezes são consideradas como achados incidentais, entretanto, podem modificar a angulação da 
coluna em graus variáveis, sendo a cifose e a cifoescoliose as alterações mais comuns 
(DENNIS et al.,2010). 
 Alterações na angulação da coluna são determinadas pela porção da vértebra 
acometida, sendo que:  
 Falhas de desenvolvimento ventrais originam cifose; 
 Falhas de desenvolvimento laterais originam escoliose;  
 Falhas de desenvolvimento dorsais originam lordose (DENNIS et al.,2010). 
 Ademais, pode gerar instabilidade na coluna ou distorção no canal vertebral tanto pela 
tendência das hemivértebras a protrusão em sentido dorsal, quanto pela reconhecida 
fragilidade dos discos intervertebrais adjacentes a vértebra anômala (GUTIERREZ-
QUINTANA et al., 2005). 
 A sintomatologia, quando presente, geralmente é resultado de compressão medular ou 
de raiz nervosa, justificando a predominância de sintomas neurológicos e alterações de 
postura, variando de acordo com o local da anormalidade. Considerando que a hemivértebra é 
mais prevalente em região toracolombar, os membros pélvicos são os mais acometidos, 
podendo também gerar disfunção de micção e defecação (GUTIERREZ-QUINTANA et al., 
2005). 
 Nos casos descritos por JEFFERY, SMITH e TALBOT (2007), três cães sendo dois de 
raça pug e um buldogue inglês, apresentaram sintomas de ataxia progressiva e paresia de 
membros pélvicos além de palpável deformidade na porção torácica da coluna vertebral que, 
após avaliação, revelou ser hemivértebra na região caudal da coluna torácica (T6 –T9). 
 No caso relatado por PENHA et al. (2010), um buldogue Frances de aproximadamente 
3 anos com hemivértebra e fusão das quatro últimas vértebras torácicas (T10-T13) apresentou 
agudamente sintomas de paraparesia dos membros posteriores com diminuição da 
propriocepção e de reflexo patelar, além de aumento da sensibilidade abdominal durante 
palpação da região da vesícula urinária. 
 LEDECKÝ et al. (2012) relataram o caso de um pug de seis meses de idade com 
hemivértebra em T7 e T8 com sintomas de incoordenação e fraqueza, com progressão a 
paraparesia.  
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 Resumindo as observações de relatos clínicos temos como principais sintomas e 
achados de exame clínico dessa alteração em cães : 
 Cifose  
 Cifoescoliose 
 Fraqueza  
 Incoordenação 
 Paraparesia  
 
5.4 Diagnóstico  
 
 Como em outras doenças, o diagnóstico de hemivértebra pode ser realizado pela 
avaliação de dados epidemiológicos e de anamnese juntamente com informações de exame 
clínico (LEAL; GOMES, 2011). 
 Como já foi descrito sexo e idade não são dados epidemiológicos de grande 
importância, já a raça deve ser observada devido à alta incidência de hemivértebra em cães 
braquicefálicos de cauda torcida. Quanto a anamnese, deve-se ser dada atenção especial a 
relatos de alteração de postura e/ou marcha além de frequência e atitude relativas a micção e 
defecação (LEAL; GOMES, 2011). 
 O exame clínico geral raramente apresenta alterações, já o exame neurológico pode 
trazer informações imprescindíveis quanto a extensão e localização da lesão (LEAL; 
GOMES, 2011). 
 A localização depende da identificação correta de cinco grupos de sinais clínicos 
observados em animais com comprometimento da medula espinhal. São eles:  
1) Depressão ou perda do movimento voluntário;  
2) Alteração dos reflexos espinhais;  
3) Alterações no tônus muscular;  
4) Atrofia muscular; 
5) Disfunção sensorial (LEAL; GOMES, 2011). 
 Outros sinais compatíveis são aqueles relacionados à alteração nos reflexos dos 
esfíncteres uretral e anal ( LEAL; GOMES, 2011). 
 Uma vez que alterações clínicas não estarão presentes em todos os casos o uso de 
ferramentas de imagem torna-se indispensável no diagnóstico dessa malformação.  
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 Várias modalidades de exames podem ser usadas, sendo o exame radiográfico a mais 
empregada e mais indicada como exame complementar inicial, pois além de ser econômica de 
ampla disponibilidade, é capaz de identificar a presença ou não da alteração vertebral na 
maioria dos casos (LEAL; GOMES, 2011). 
 O posicionamento preconizado é o usualmente utilizado para avaliação da coluna 
vertebral, utilizando-se duas projeções: ventrodorsal e laterolateral, preferencialmente com o 
animal anestesiado (PENHA et al.,2010). 
 A maioria dos pacientes apresentam diferentes graus de cifose, lordose e escoliose, 
havendo dificuldade em realizar o adequado posicionamento do animal, especialmente 
naqueles pacientes que apresentam graus exacerbados de angulação da coluna (LEAL; 
GOMES, 2011). 
 No exame radiográfico, hemivértebras são visualizadas como vértebras de formato 
anormal e de menor tamanho.(Figura 3 e 4) O formato será determinado pela área da vértebra 
onde ocorreu a falha de desenvolvimento, o mais comum é que possuam formato de cunha à 
projeção lateral, decorrente de subdesenvolvimento da porção ventral do corpo vertebral 
(THRALL, 2015). 
 Sinal importante da presença dessa malformação, quando em região torácica é a 
diminuição do espaço intercostal, melhor visualizada no posicionamento ventrodorsal 
(THRALL, 2015).  
 Deve-se ter cuidado especial para as diferenças entre hemivértebra e fraturas por 
compressão. Embora ambas possam apresentar encurtamento da vértebra, a hemivértebra 
apresenta cortical demarcada enquanto fraturas por compressão apresentam margem 
interrompida (THRALL, 2015).  
O exame radiográfico limita-se a identificar a presença ou ausência da malformação 
óssea e, como anteriormente relatado, raramente essa má formação é responsável por 
sintomatologia clínica. Para confirmar a correlação da hemivértebra com os sinais clínicos é 
necessária a realização de exame complementar que forneça evidências de compressão 
medular ou de outras estruturas neurais como, por exemplo, a mielografia (BOUMA et al., 
2016). 
Tomografia computadorizada e ressonância magnética são extremamente eficientes no 
diagnostico de hemivértebra (BOUMA et al., 2016).  
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A tomografia apresenta vantagem sobre o exame radiográfico simples, por apresentar 
melhor resolução, permitindo melhor avaliação de estruturas ósseas e sendo indicado quando 
planeja-se a estabilização vertebral cirúrgica (BOUMA et al., 2016). 
A ressonância magnética é adequada na avaliação de tecidos moles, como discos 
intervertebrais, nervos e a própria medula espinhal, portanto tem uso recomendado quando há 
presença de sintomatologia neurológica para determinar a presença de compressão medular 
(BOUMA et al., 2016). 
Embora extremamente úteis, geralmente tem uso restrito a planejamento cirúrgico, 
tanto pela dificuldade de acesso a essas técnicas quanto por exigirem alto investimento por 
parte do proprietário (BOUMA et al., 2016). 
 
5.5 Tratamento 
 
Como trata-se de achado comumente incidental o tratamento é indicado apenas nos 
casos em que exista a presença de alterações clínicas que sejam comprovadamente originadas 
a partir da anomalia (LEAL; GOMES, 2011; BOUMA et al., 2016).       
Existe relato de tratamento conservador com uso de corticosteroides, porém este nem 
sempre é capaz de eliminar ou amenizar os sinais de forma definitiva. Em casos progressivos, 
indica-se a intervenção cirúrgica (CARVALHO, 2015). 
A correção cirúrgica tem como objetivo principal a estabilização da coluna vertebral, 
com ou sem descompressão medular e não a correção da angulação de coluna vertebral 
(CARVALHO, 2015; LEAL; GOMES, 2011; BOUMA et al., 2016). Laminectomia dorsal e 
hemilaminectomia são os procedimentos descompressivos mais utilizados (LEAL; GOMES, 
2011). 
A laminectomia é a técnica cirúrgica que consiste na retirada da lâmina (porção da 
vértebra que une o processo espinhoso dorsal aos processos transversos e juntamente aos 
 processo transversos, o processo articular superior e o processo articular inferior formam o 
arco vertebral) (SLATTER, 2007). 
 Inicia-se com a remoção do processo espinhoso dorsal, com cuidado para não exercer 
força de torção sobre as vértebras. Após realiza-se a remoção do osso laminar observando 
sempre as alterações de coloração e textura durante a perfuração em direção ao canal 
vertebral. O osso cortical possui aspecto branco e liso, após sua retirada encontra-se camada 
espessa de osso trabecular de coloração castanho-avermelhada, passando então por mais uma 
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camada de osso cortical branco e fino e por fim uma camada de periósteo translúcido muito 
fina, seguindo então, o acesso ao canal vertebral (SLATTER, 2007).  
Uma desvantagem dessa técnica em cães consistem no risco da formação de fibrose 
constritiva pós-operatória, sendo que, quanto maior a quantidade removida do arco vertebral 
maior, será a probabilidade de ocorrência desse problema (SLATTER, 2007). 
A hemilaminectomia é o procedimento cirúrgico no qual faz-se a remoção de metade 
de uma lâmina vertebral, podendo ser realizado uni ou bilateralmente. É indicado em casos de 
compressão nervosa ventral ou ventrolateral (SLATTER, 2007).  
Inicia-se pela remoção unilateral dos processos articulares com uso de ruginas. Após 
provoca-se leve alargamento do espaço intervertebral realizando suave tração cranialmente ao 
processo espinhoso dorsal da vértebra cranial e tração caudal ao processo espinhoso dorsal da 
vértebra caudal. Realiza-se então a exposição da medula espinhal, removendo-se 
sequencialmente os ossos das porções ipsilaterais dos pedículos e das lâminas dorsais das 
vértebras envolvidas (SLATTER, 2007). 
Removida a causa de compressão termina-se a cirurgia, aplicando enxerto livre de 
tecido adiposo ou esponja de gelatina absorvível sobre o defeito cortical (para evitar 
aderências) e é realizada a oclusão completa da fáscia toracolombar e do espaço morto 
subcutâneo (SLATTER, 2007).     
  Os cuidados pós operatórios incluem fluidoterapia, alivio da dor, compressão vesical 
e troca de decúbito a cada quatro horas (AIKAWA et al, 2007). 
A fisioterapia é indicada e deve ser iniciada logo que possível, pois estimula o retorno 
da função pelo fortalecimento da musculatura dos membros pélvicos e estimula o uso dessa 
musculatura. Os exercícios indicados são aqueles com amplitude de movimento, a ambulação 
de membros pélvicos,, natação e banhos de hidromassagem (SLATTER, 2007).     
O prognóstico varia e depende do tempo entre a manifestação clinica de déficit 
neurológico e o tratamento cirúrgico (LEAL; GOMES, 2011). 
No caso relatado por PENHA et al. (2010), foi realizada correção cirúrgica pelo 
método de hemilaminectomia esquerda de T10 a T12. No 30º dia após a cirurgia, o animal 
caminhava em marcha normal com todos os parâmetros neurológicos normais. 
AIKAWA et al. (2007) testaram a eficácia da estabilização vertebral usando pinos 
com rosca e polimetilmetacrilato em nove cães com estenose do canal vertebral, causada por 
malformações vertebrais, sendo que em três cães também foi realizada laminectomia dorsal e 
em cinco cães foi realizada hemilaminectomia (ou uma variação desta técnica). Dos nove 
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pacientes operados oito recuperaram a capacidade deambulatória enquanto o paciente restante 
recuperou apenas o movimento voluntário. O tempo entre tratamento cirúrgico e recuperação 
de parâmetros neurológicos foi de aproximadamente quinze dias. 
Estudo similar foi realizado por CHARALAMBOUS et al. (2014) que também 
realizou cirurgia de estabilização vertebral em nove cães e hemilaminectomia em dois. Eles 
apresentavam déficit neurológico como consequência à presença de uma ou mais 
hemivértebras torácicas, associadas a cifose e estenose do canal medular.  Depois de três anos 
da intervenção cirúrgica, quatro cães apresentavam-se neurologicamente normais, três 
apresentavam leve ataxia residual, um apresentava paraparesia ambulatória e um permaneceu 
com grave paraparesia.   
 
6. VÉRTEBRAS EM BLOCO 
  
 Vértebras em bloco ou vértebras compactas é o nome dado a fusão parcial ou completa 
de duas ou mais vértebras. Ocasionalmente, a fusão pode ocorrer predominantemente em um 
plano ou unilateralmente, resultando na formação de uma barra óssea que pode gerar 
alterações na angulação da coluna  (WESTWORTH; STURGES, 2016; BAILEY; MORGAN, 
1992 ). 
 A fusão pode envolver qualquer parte da vértebra: tanto o arco, com ou sem fusão de 
processos espinhosos, quanto o corpo com ou sem participação de disco intervertebral 
(BAILEY; MORGAN, 1992 ). 
 Vértebras em bloco são mais comuns na região cervical, embora possam ocorrer 
também na região lombar (THRALL, 2015). Geralmente vértebras em bloco são mais curtas 
que vértebras normais (BAILEY; MORGAN, 1992 ). 
 Na maioria das vezes são achados incidentais, entretanto, déficits neurológicos e dor 
podem estar presentes nos casos em que a malformação produza estenose do canal medular, 
angulação anormal e/ou instabilidade da coluna vertebral.  Podem atuar como ponto de apoio, 
produzindo sobrecarga nos pontos adjacentes a fusão, razão pela qual acredita-se que esse tipo 
de anormalidade congênita predisponha a degeneração e/ou protrusão do disco intervertebral 
(THRALL, 2015; WESTWORTH; STURGES, 2016; BAILEY; MORGAN, 1992).  
 As vértebras sacrais são um tipo frequente/normal de vértebra em bloco (THRALL, 
2015). 
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 Em humanos existe a chamada síndrome de Klippel Feil caracterizada pela presença 
de vértebras em bloco. Afeta principalmente a região cervical e resulta em pescoço encurtado 
e com movimento limitado. Essa síndrome provoca alterações de cunho neurológico 
associadas a malformação vertebral, alem de provocar alterações em diversos órgãos 
(TREYSSE, 2011). 
 Em 2015 foi descrito por BERTOLINI; TROTTA; CALDIN, (2014) o caso de um 
canino com alteração semelhante a síndrome de Klippel Feil. Tratava-se de um golden 
retriever, macho, não castrado com cinco anos de idade, apresentando dor na região cervical e 
hemiparesia do lado direito. Através de tomografia computadorizada percebeu-se a presença 
de instabilidade cervical e possível mielopatia decorrentes de malformação cervicoescapular, 
mais especificamente fusão total de C3-C4, fusão parcial de C5-C6 e deslocamento lateral 
direito de C7. 
 
6.1 Etiologia 
  
 Assim como em muitas das alterações com provável herança genética, não se conhece 
a precisa etiologia dessa malformação, no entanto, sabe-se que a fusão vertebral é resultado da 
falha de segmentação dos somitos durante o período fetal, atribuída a prováveis 
anormalidades nas artérias intersegmentais (BAILEY; MORGAN, 1992). 
 
6.2 Sintomatologia  
 
 A presença de sinais clínicos é incomum e varia de acordo com o localização da 
alteração. Quando presentes, os sinais tem origem em protrusões discais, predispostas pela 
presença das vértebras fusionadas. Visto que a maioria dos cães possuem a alteração em 
vértebras cervicais, déficits neurológicos são observados tanto em membros torácicos quanto 
pélvicos, geralmente na forma de hemi ou tetraparesia. Outro sinal comum é a presença de 
hiperestesia na região cervical (BAGLEY; FORREST; CAUZINILLE, 1993; BERTOLINI; 
TROTTA; CALDIN, 2014). 
 Foi descrito na Universidade da Carolina do Norte nos Estados Unidos da América, 
quatro casos clínicos de cães com presença de vértebras em bloco na região cervical. 
Apresentavam idade entre 3-10 anos sendo três de raça dachshund e um pequinês. 
Apresentavam quadro de hiperestesia cervical com ou sem tetraparesia. Análise de 
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hemograma e parâmetros bioquímicos não apresentavam alterações bem como análise de 
líquido cefalorraquidiano (BAGLEY; FORREST; CAUZINILLE, 1993). 
 A avaliação radiográfica revelou a presença de fusão de vértebras C3-C4 em dois cães, 
C4-C5 em um cão e C2-C3 com fusão parcial entre C3-C4 no outro cão. Após avaliação 
mielográfica, percebeu-se compressão medular em todos os cães devido a extrusão de disco 
intervertebral (BAGLEY; FORREST; CAUZINILLE, 1993). 
  
6.3 Diagnóstico 
 
 Radiograficamente essa alteração caracteriza-se  pela ausência de espaço intervertebral 
(quando há fusão completa), ou pela diminuição deste, nesse caso sendo visualizado como 
uma fina linha radioluscente (Figura 5 e 6) (THRALL, 2015). 
 é importante que se diferencie vértebras em bloco de fusão vertebral secundária a 
discoespondilite, fratura ou luxação vertebral. Nessas alterações geralmente há reação óssea 
associada, que não está presente em casos de vértebra em bloco (BAILEY; MORGAN, 1992). 
 
7. VÉRTEBRAS TRANSICIONAIS 
 
 Vértebras transicionais consistem na alteração congênita de vértebras localizadas na 
transição de regiões anatômicas da coluna vertebral,  (regiões cervicotorácica, toracolombar, 
lombossacral e sacrocaudal) e que apresentam características estruturais de ambos segmentos 
adjacentes (WESTWORTH; STURGES, 2016 e SANTOS, 2006). 
 É uma das malformações mais frequentes, sendo descrita na maioria das raças caninas, 
apresenta maior incidência em raças de grande porte especialmente pastor alemão e na região 
lombossacral. É encontrada tanto em animais jovens quanto idosos, não existindo evidência 
que indique predileção por sexo (WESTWORTH; STURGES, 2016 
e POLLIS et al., 2011). 
 A vértebra transicional em região lombossacral, ou seja, aquela que ocorre entre a 
última vértebra lombar normal e a primeira vértebra sacral, é a mais frequente e pode 
apresentar, simétrica ou assimetricamente, características dessas duas regiões (POLLIS et al., 
2011). 
 O reconhecimento de vértebras transicionais pode ser determinante no planejamento 
de cirurgias espinhais, especialmente na região toracolombar ou quando se utiliza as últimas 
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costelas como ponto de referência para identificar o local da cirurgia, pois, caso contrário, a 
cirurgia pode ser realizada no local errado (WESTWORTH; STURGES, 2016;  THRALL, 
2015). 
 
7.1 Etiologia 
 
 Não é conhecida a causa especifica dessa malformação mas acredita-se que decorra de 
problemas durante a segmentação de somitos, semelhante ao observado em  vértebras em 
bloco (WESTWORTH; STURGES, 2016). 
 
7.2 Sintomatologia 
 
 Comumente não há manifestação clínica por parte dos animais afetados, entretanto, de 
maneira semelhante a observada em vértebras em bloco, pode estar relacionada com a 
presença de  instabilidade ou estenose do canal  vertebral, além de predispor à hérnia de DIV 
(WESTWORTH; STURGES, 2016). 
 Vértebras transicionais em posição lombossacra além de serem as mais prevalentes 
são aquelas que mais comumente ocasionam sintomatologia, a sobrecarga gerada por elas 
predispõe a degeneração discal e a instabilidade que por sua vez gera espondilose, ambos 
levando a compressão medular e/ou de raízes nervosas e predispondo a síndrome da cauda 
equina, que se caracteriza pela presença de claudicação, paresia, paralisia de um ou ambos os 
membros pélvicos, deficiências proprioceptivas nos membros pélvicos, redução do reflexo 
perineal e incontinência urinária e fecal (THRALL, 2015; POLLIS et al., 2011).  
 Embora a sintomatologia gerada pela alteração varie de acordo com a posição em que 
ela ocupa na coluna vertebral, os sinais mais comuns estão geralmente restritos a região 
lombar e sacral da coluna, membros pélvicos, cauda, e, menos comummente, disfunções de 
micção e defecação (POLLIS et al., 2011).  
 No caso descrito por POLLIS et al., (2011) uma cadela de raça poodle com 12 anos de 
idade diagnosticada com vértebra transicional supranumerária (L8), originando protrusão 
discal, apresentava forte dor na região lombossacral a palpação e postura antiálgica. 
 STEFFEN; BERGER; MORGAN, (2004) descreveram seis casos de cães com 
vértebras transicionais lombossacrais sendo 4 deles pastores alemães e 2 border collies, estes 
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apresentavam diferentes graus de dor na região lombossacral além de claudicação em um dos 
membros pélvicos e um deles apresentavam também paralisia da cauda. 
 
  7.3 Diagnóstico 
 
 O diagnóstico da presença da alteração pode ser obtido através tomografia 
computadorizada ou exame radiográfico simples, no qual a malformação pode ser observada 
sob diferentes formas, dependendo especialmente do local na coluna onde é encontrada 
(COSTA; SAMII, 2010). 
Exemplos mais comuns de apresentação dessa anomalia incluem:  
 Ausência da 13 costela e/ou processo transverso curto e deformado em T13; (Figura 6) 
 Sacralização de L7 → L7 presa ao sacro pela fusão de processos transversos e/ou 
corpo vertebral; (Figura 7) 
 Lombarização de S1 → divisão parcial de S1-S2; 
 Variação da posição da vertebra anticlinal; 
 Processo transverso de C7 alongado; 
 Alteração do número normal de vértebras; 
 Alongamento do processo transverso vertebral, ficando semelhante a uma “costela”; 
 Diminuição do espaço intervertebral → relacionado a protrusão discal 
(WESTWORTH; STURGES, 2016; THRALL, 2015; POLLIS et al., 2011). 
 Contudo, para relacionar a presença da vértebra transicional com sintomatologia 
clínica, é necessário o auxílio de outras ferramentas de imagem como a radiologia contrastada 
(mielografia e/ou epidurografia) e/ou ressonância magnética, na detecção acurada de 
compressões medulares e/ou radiculares e alterações em tecidos moles (COSTA; SAMII, 
2010). 
 
7.4 Tratamento 
   
 O tratamento assemelha-se ao descrito para hemivértebra e é indicado somente quando 
existe presença de sintomatologia clínica comprovadamente associada com a anomalia. 
 Como na maioria das situações existe presença de protrusão discal causando 
compressão medular, preconiza-se o tratamento cirúrgico sobre o conservador, sendo a 
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laminectomia e a hemilaminectomia os procedimentos de eleição (STEFFEN; BERGER; 
MORGAN, 2004). 
 No caso descrito anteriormente, todos os seis cães foram submetidos a correção 
cirúrgica, sendo que em 3 deles foi realizada hemilaminectomia e nos 3 restantes 
laminectomia dorsal. Todos apresentaram resultado bom após a cirurgia, com período de 
remissão de sinais clínicos entre 6-24 meses (STEFFEN; BERGER; MORGAN, 2004). 
 
8. ESPINHA BÍFIDA 
 
 Espinha bífida ou Spina bífida é a alteração caracterizada por fechamento incompleto 
do arco vertebral de uma ou várias vértebras, podendo envolver todo o arco vertebral ou 
apenas o processo espinhoso dorsal (DESCHK, 2010). 
 Esta má formação muitas vezes está associada a presença de protrusão ou displasia da 
medula espinhal e/ou das meninges. Quanto maior o defeito no arco vertebral, maior a 
probabilidade do acontecimento destas extrusões (DESCHK, 2010; WILSON, et al., 2017;  
THRALL, 2015).  
 Pode ocorrer em qualquer região da coluna, sendo mais comum na lombossacra, que 
também é onde se observam alterações morfológicas mais graves (THRALL, 2015). 
 Tem maior incidência em animais jovens da raça bulldogue inglês, em estudo 
realizado por WILSON, et al., (2017) foi relatado 32 casos de cães com essa alteração 
congênita, sendo 11 deles da raça buldogue inglês. 
 
8.1 Classificação 
 
 Espinha bífida apresenta diferentes classificações de acordo com o envolvimento de 
tecidos neurais e tecidos associados e várias interpretações diferentes para cada uma dessas 
categorizações apareceram na literatura ( BOUMA et al., 2016). 
 DENNIS et al., (2010) classifica espinha bífida em três grupos: 
 Espinha bífida oculta: apenas alteração óssea sem comprometimento de tecidos 
nervosos; 
 Espinha bífida manifesta: herniação da medula espinhal e meninges expostas ao 
exterior ; 
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 Espinha bífida cística: herniação da medula espinhal e meninges elevado acima da 
pele com forma similar a um cisto. 
 BOUMA et al., (2016) e ARIAS et al, (2017) classificaram espinha bífida, de forma 
similar a classificação utilizada na medicina: 
 Espinha bífida oculta: mesma definição dada no exemplo anterior; 
 Espinha bífida associada a meningocele: ou chamada apenas de meningocele 
descreve a alteração na qual há protrusão de meninges por abertura no arco vertebral; 
 Espinha bífida associada a mielocele: ou chamada apenas de mielocele descreve a 
alteração na qual há protrusão de tecido da medula espinhal por abertura no arco 
vertebral; 
 Espinha bífida associada a meningomielocele/mielomeningocele: ou chamada 
apenas de meningomielocele/mielomeningocele descreve a alteração na qual há 
protrusão  tanto de meninges quanto tecido nervoso através do arco vertebral. 
 WILSON, et al., (2017) afirmaram ainda que termos como espinha bífida manifesta e 
cística são sinônimos e que indicam a presença de protrusão de tecido nervoso, de meninges 
ou ambos. 
 
8.2 Etiologia 
  
 A etiologia da espinha bífida não está completamente determinada, mas pode estar 
relacionada a fatores genéticos, teratogênicos, nutricionais e provavelmente raciais, uma vez 
que,  Buldogues ingleses tem maior incidência de espinha bífida do que outras raças (ARIAS 
et al, 2017). 
 A espinha bífida pode ser induzida em animais de laboratório, expondo fêmeas 
prenhes, no início da gestação, a variedade de substâncias químicas ou mudanças ambientais e 
nutricionais (ARIAS et al, 2017). A substância mais reconhecida indutora de teratogenia 
relacionada a presença dessa malformação é valproato de sódio, substância anticonvulssivante 
utilizada no tratamento de doenças como epilepsia (SLIKKER; CHANG, 2017). O potencial 
teratogênico desta medicação foi testado por MENEGOLA, et al., (1996) em ratas e 
camundongas prenhes que receberam diferentes doses subcutâneas do medicamento do dia 7 
ao 9 da gestação. Foram analisados tanto embriões quanto fetos nos quais se observou alta 
frequência de malformações (incluindo espinha bífida) especialmente naqueles cujas mães 
foram tratadas com maiores doses (MENEGOLA, et al., 1996). 
25 
 
 Existem outras substâncias que comprovadamente predispõem a formação desta 
alteração congênita, como arsênico, acido retinóico, entre outras (SLIKKER; CHANG, 2017). 
 O efeito teratológico da deficiência materna de nutrientes específicos pode ser devido 
ao fato de que o embrião, em desenvolvimento, requer esses nutrientes em etapas críticas de 
desenvolvimento para o progresso ordenado da diferenciação fetal normal, entre eles ácido 
fólico (vitamina B9), cuja deficiência durante a gestação leva a malformações como espinha 
bífida (SHIN; SHIOTA, 1999; COHLAN, 1953). O excesso de nutrientes também é 
relacionado com aparecimento dessa condição. COHLAN (1953) relacionou o excesso de 
Retinol (vitamina A) durante a prenhês ao aparecimento de hidrocefalia, espinha bífida, 
fissura palatina,  malformações oculares e encurtamento da mandíbula e maxila na progênie 
de ratas. Sabe-se que a origem da espinha bífida deve-se a disfunções durante a 
embriogênese, mais especificamente durante o fechamento do tubo neural. O tubo neural, 
estrutura embrionária que forma cérebro e medula, se forma quando a folha plana de células 
neuroepiteliais, cercada por células que se tornam a epiderme, se junta para formá-lo e fechá-
lo. Essa anomalia é causada por falha no fechamento do tubo neural (F, 2017;  WILSON, et 
al., 2017).  
 Existem duas teorias que sugerem como ocorre o não fechamento do tubo neural ( 
WILSON, et al., 2017).  
 A teoria do excesso de crescimento conclui que a causa iniciadora é hiperplasia, ou 
sobrecrescimento, das células do tubo neural dorsal, evitando a fusão do tubo neural e arcos 
vertebrais adjacentes (WILSON, et al., 2017). 
 A outra teoria propõe "neuroschisis", ou seja, a formação de fenda após a formação do 
tubo neural formando estrutura de aspecto cístico. Se esta estrutura invade somitos adjacentes, 
os arcos vertebrais não conseguem se fundir. A retenção da estrutura pode então explicar a 
formação de defeitos com medula espinhal ou protrusão de membrana (WILSON, et al., 
2017; ARIAS et al, 2017). 
 
8.3 Sintomatologia 
 
 A sintomatologia varia com a localização da lesão na coluna, a maior incidência de 
casos é em região lombossacral e a maioria das espinha bífidas associadas a 
meningoceles/mieloceles/meningomieloceles também ocorrem nessa região e podem envolver 
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tanto a própria medula espinhal quanto raízes nervosas e nervos espinhais da cauda equina, 
produzindo síndrome lombossacral (ARIAS et al, 2017).  
 Geralmente se observa alteração óssea local, ataxia, paralisia ou paresia de membros 
pélvicos, incontinência urinária e fecal, analgesia perineal e flacidez do esfíncter anal, estes 
sinais não são progressivos e já estão presentes ao nascimento (DESCHK, 2010; NELSON; 
COUTO, 2010).  
 Naqueles pacientes que apresentam envolvimento de tecidos nervosos e/ou meninges, 
geralmente há presença de estrutura cística na linha media, sobre a área da abertura do arco 
vertebral, que é a protrusão destes tecidos externamente ao canal medular, muitas vezes 
acompanhado de líquido cefalorraquidiano.(Figura 8) Entretanto, as protrusões podem aderir 
ao tecido subcutâneo onde o ectoderma neural não se separou das outras estruturas 
ectodérmicas e pode produzir pequena depressão externa visível (ARIAS et al, 2017). 
 No caso relatado por ARIAS et al, (2017) 3 cães com idade entre 2 e 5 meses, sendo 
dois sem raça definida e um Cocker spaniel. Apresentavam entre outras alterações, espinha 
bífida em região lombar, sinais de ataxia de membros pélvicos, incontinência urinária e fecal, 
diminuição de tônus de esfíncter anal, e dor a palpação da região lombar. 
 O prognóstico para espinha bífida é de reservado a ruim (DESCHK, 2010). 
 
8.4 Diagnóstico 
 
 O diagnóstico de Espinha bífida é relativamente simples e deve levar em consideração 
dados de resenha, como idade e raça do canino avaliado, e sintomatologia clínica. 
 A avaliação radiológica simples, assim como para outras malformações vertebrais, 
permite a avaliação da presença de abertura do canal vertebral, geralmente visualizada na 
forma de fenda na parte dorsal do arco vertebral, associada a ausência ou divisão do processo 
espinhoso dorsal, sendo a última, a alteração radiográfica mais comum em casos de espinha 
bífida.(Figura 9 e 10) Canal vertebral largo pode ser visibilizado em na projeção laterolateral 
(DENNIS et al., 2010; THRALL, 2015). 
 Ressonância magnética é o exame de eleição para avaliação de presença e extensão de 
alterações em tubo neural. Exame radiográfico contrastado também pode ser usado com essa 
finalidade (THRALL, 2015). 
8.5 Tratamento  
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 NELSON; COUTO (2010) e SLATTER (2007) afirmaram não existir terapia eficaz 
para essa condição, além da recomendação de oclusão da 
meningocele/mielocele/meningomielocele quando está estiver aberta ao ambiente, pelo risco 
de infecção. 
 SHAMIR; JOHNSTON (2001) realizaram cirurgia corretiva em uma cadela da raça 
buldogue francesa que possuía spina bífida associada a  meningomielocele aberta. A extensão 
dorsal das meninges unidas aos tecidos subcutâneos e a pele foi abordada através de incisão 
cutânea dorsomedial e foi cuidadosamente separada do tecido circundante usando lente de 
aumento (4X). As meninges distendidas foram seguidas até a coluna vertebral, onde entravam 
no canal vertebral através de defeito na lâmina dorsal de L7 e S1. A parte estendida da 
meninge foi cuidadosamente removida e o tecido nervoso foi solto da meningocele. O sucesso 
foi parcial, pois a paciente não apresentou remissão dos sintomas de incontinência urinária e 
fecal (SHAMIR; JOHNSTON, 2001). 
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9. CONSIDERAÇÕES FINAIS  
 
A presença de malformações vertebrais deve ser considerada diagnóstico diferencial 
quando observados sintomas caracteristicamente neurológicos, especialmente em animais 
jovens e de raças braquicefálicas. 
Ferramentas de imagem mostram-se indispensáveis tanto para confirmar presença 
quanto para averiguar sua ligação com a presença de sintomatologia.  
Embora já existam muitas informações disponíveis a respeito de tais condições ainda 
são necessários estudos mais aprofundados para determinação precisa de etiologias, 
especialmente as de fundo genético, permitindo a tomada de ações preventivas embasadas.    
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10. ANEXOS 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Figura 1 -  Classificação de hemivertebra segundo modelo de Nasca 
Fonte: NASCA, [1973] 
Figura 2 - Classificação de Hemivertebra segundo Gutierrez-Quintana  
Fonte: GUTIERREZ-QUINTANA et al., [2005] 
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Fonte: GUTIERREZ-QUINTANA et al., [2005] 
 
Figura 3 - Radiografia ventrodorsal da coluna vertebral torácica de um canino 
evidenciando aplasia ventrolateral do corpo vertebral em T8 (hemivertebra dorso-
lateral) 
 
Fonte: THRALL, [2014] 
 
Figura 4 - Radiografia laterolateral do segmento torácico da coluna de um 
Bulldogue  com múltiplas hemivértebras (setas brancas) 
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Figura 5 - Radiografia laterolateral de canino com presença de fusão de C3-C4 
 
Figura 6 - Mielografia de canino (mesmo da figura 5) com presença de compressão do 
cordão extradural ventral em C5-C6 e em menor grau em C2-C3 e C4-C5 
 
Fonte: BAGLEY, [1993] 
 
Fonte: BAGLEY, [1993] 
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Fonte: THRALL, [2014] 
 
Figura 6 - Radiografia ventrodorsal da junção toracolombar da coluna de um cão com vértebra 
transicional (T13) a 13° costela direita se desenvolveu como um processo transverso anômalo e 
a, esquerda está ausente. 
 
Fonte: THRALL, [2014] 
 
Figura 7 - Radiografia ventrodorsal da junção lombossacral de um cão evidenciando presença de 
sacralização de L7. O lado direito (seta branca) possui um processo transverso, enquanto o lado 
esquerdo está fundido com o íleo 
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Fonte: JUNIOR et al., [2007] 
 
Figura 8 - Filhote canino natimorto apresentando fenda com exposição da medula 
espinhal em vértebras torácicas 
 
Fonte: JUNIOR et al., [2007] 
 
Figura 9 - Radiografia de natimorto canino com ausência de vários processos espinhosos 
dorsais (seta) dos vértebras torácicas. 
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Fonte: THRALL, [2014] 
 
Figura 10 - Radiografia ventrodorsal do segmento torácico da coluna vertebral de um cão 
com presença de divisão do processo espinhoso dorsal de T1 (seta) 
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